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Гипервентиляционный синдром (ГВС) – это состоя
ние, которое характеризуется избыточной вентиля
цией, приводящей к гипокапнии и респираторному
алкалозу, что сопровождается разнообразной клини
ческой симптоматикой [1]. Данный термин был вве
ден в 1938 г. для описания пациентов с соматически
ми симптомами, обусловленными гипокапнией
и тревожностью [2]. ГВС представляет собой одну из
форм нарушения регуляции дыхания. В клиничес
кой практике необходимо разграничивать понятия
"гипервентиляционный синдром" и "гипервентиля
ция". Под гипервентиляцией понимают увеличение
минутного объема дыхания как компенсаторную ре
акцию при некоторых физиологических (физичес
кая нагрузка, пребывание на высокогорье) и патоло
гических (хроническая сердечная недостаточность,
анемия, лихорадка и др.) состояниях. ГВС – это
пример неадекватной регуляции дыхания, приводя
щей к избыточному увеличению объемов легочной
вентиляции. При ГВС уровень вентиляции превы
шает метаболические потребности [3].
В литературе существует множество синонимич
ных терминов ("дыхательный невроз", "нейрореспи
раторный синдром", "нейрогенная гипервентиляция"
"нейрореспираторная дистония", "поведенческая
одышка", "диспропорциональное дыхание", "дис
функциональное дыхание"), что несколько размыва
ет понятие ГВС. Некоторые зарубежные и российс
кие авторы рассматривают ГВС как одну из форм
дисфункционального дыхания, не отождествляя эти
понятия. [3]. Так, по мнению В.Н.Абросимова,
в структуре понятия дисфункционального дыхания
следует выделять ГВС, гиповентиляционный синд
ром и функциональные нарушения, связанные с нор
мальным уровнем легочной вентиляции, каждое из
которых требует дифференцированного подхода к те
рапии [3, 4]. Ряд зарубежных исследователей не раз
граничивают понятия "дисфункциональное дыхание",
"поведенческая одышка" и "гипервентиляционный
синдром", подчеркивая только, что гипервентиля
ция и гипокапния часто, хотя и не всегда, ассоци
ированы с дисфункциональным дыханием [5]. В од
ном из исследований указывается на частый пе
рекрест понятий "диспропорциональное дыхание"
и "гипервентиляционный синдром", при этом под
черкивается, что они не являются синонимичными
и что при диспропорциональном дыхании не всегда
выявляются хроническая гипервентиляция и гипо
капния [1]. Некоторые авторы подвергают критике
термин "гипервентиляционный синдром", посколь
ку характерные для него клинические симптомы мо
гут возникать при отсутствии гипервентиляции и ги
покапнии [6, 7]. Таким образом, до настоящего
времени единое определение ГВС не выработано.
ГВС может развиваться при самых разных психо
соматических и функциональных расстройствах, ор
ганических заболеваниях и является наиболее час
той причиной т. н. "необъяснимой одышки"
у пациентов без кардиореспираторной патологии [8].
Распространенность
ГВС достаточно широко распространен и встречает
ся у 5–10 % населения в целом, а среди пациентов
с общесоматической патологией – в 6–11 % [9]. Не
смотря на стереотипное представление врачей о раз
витии ГВС только у молодых женщин с повышен
ным уровнем тревожности, в одном из крупных
исследований по ГВС соотношение мужчин и жен
щин было примерно равным, и ~ 37 % больных ГВС
относились к возрастной категории старше 50 лет [3].
Актуальность проблемы ГВС в пульмонологии
В клинической картине ГВС, как и большинства
бронхолегочных заболеваний, одним из основных
симптомов является одышка [10]. Кроме того, у па
циентов с ГВС при отсутствии жалоб на затруднение
дыхания довольно часто констатируются различного
рода нарушения дыхательной функции. Также при
ГВС нередко встречаются жалобы на сухой кашель
и боли в грудной клетке [11].
Преобладание в клинической картине ГВС респира
торных жалоб определяет актуальность распознавания
Н.В.Дараган, С.Ю.Чикина
Гипервентиляционный синдром в практике врача
пульмонолога: патогенез, клиника, диагностика
ФГУ "НИИ пульмонологии" ФМБА России: 105077, Москва, ул. 11(я Парковая, 32, корп. 4
N.V.Daragan, S.Yu.Chikina
Hyperventilation syndrome in practical work of a pneumologist:
pathogenesis, clinical features, diagnosis
Key words: hyperventilation syndrome, dyspnea, language of dyspnea, asthma, capnometry, hypocapnia.
Ключевые слова: гипервентиляционный синдром, одышка, "язык" одышки, бронхиальная астма, капнометрия, гипокапния.
Дараган Н.В., Чикина С.Ю. Гипервентиляционный синдром в практике врачапульмонолога: патогенез, клиника, диагностика
88 Пульмонология 5’2011
данного синдрома в практике врачейпульмонологов.
Среди пациентов с ГВС 18 % наблюдаются у пульмо
нологов [9].
Манифестация ГВС может происходить на фоне
различных, в т. ч. по степени тяжести, заболеваний
внутренних органов, среди которых преобладают бо
лезни органов дыхания (83 %) [12].
Актуальной и сложной проблемой является взаи
мосвязь бронхиальной астмы (БА) и ГВС. Среди па
циентов с БА распространенность ГВС выше, чем
в общей популяции. По данным эпидемиологическо
го исследования в Великобритании, 29 % БА страда
ют ГВС [9]. Сочетание ГВС с БА затрудняет адекват
ную оценку степени тяжести и уровня контроля БА
и может приводить к полипрагмазии. Клиницисты
часто сталкиваются с необходимостью проведения
дифференциальной диагностики БА и ГВС. Учитывая
пароксизмальный характер расстройств и преоблада
ние одышки в клинической картине, на практике бы
вает сложно отличить истинную БА от астмаподоб
ных симптомов, вызванных гипервентиляцией [13].
ГВС входит в перечень основных состояний, с кото
рыми необходимо дифференцировать БА [14–16].
Этиология ГВС 
R.E.Brashear et al. разделяют этиологические факто
ры ГВС на органические, эмоциональные и связан
ные с определенной привычкой дышать [17]. Орга
нические причины ГВС довольно многочисленны:
это неврологические и психические расстройства,
вегетативные нарушения, болезни органов дыхания,
некоторые заболевания сердечнососудистой систе
мы и органов пищеварения, экзогенные и эндоген
ные интоксикации и другие расстройства, прием
некоторых лекарственных средств. Триггерами вы
ступают стресс, боль, инфекция, рефлекторные
воздействия и т. д. Эти факторы способствуют не
адекватному увеличению легочной вентиляции
и развитию гипокапнии [16]. Интересные данные
получены российскими исследователями, согласно
которым при хроническом течении цервикалгии в со
четании с синдромом позвоночной артерии в 84 %
случаев был выявлен ГВС, подтвержденный резуль
татами капнографии [18]. Повидимому, нарушение
кровоснабжения головного мозга ведет к наруше
нию регуляции дыхания и облегчает развитие гипер
вентиляции в ответ на стрессовые ситуации [18].
У 60 % больных ведущая этиологическая роль
в возникновении ГВС отводится психогенным фак
торам. В исследовании, проведенном группой
А.М.Вейна совместно с Н.Г.Шпитальниковой, у боль
шинства пациентов с ГВС имелись актуальные пси
хотравмирующие обстоятельства, а у 55 %, кроме
того, – детские психогении. Особенности детских
психогений заключались в том, что в их структуре,
как правило, фигурировала дисфункция дыхания
(наблюдение приступов БА, одышки у близких лю
дей, удушье тонущего на глазах брата и т. д.) [11].
Lum et al. в качестве одного из основных этиологи
ческих факторов ГВС описали привычку неправиль
но дышать [1], которая формируется под влиянием
предшествующего жизненного опыта, а также стрес
совых ситуаций, пережитых пациентом в детстве.
Многие пациенты с ГВС в прошлом имели повышен
ную нагрузку на дыхательную систему вследствие за
нятий спортом, игры на духовых инструментах и др.
[19]. Даже при отсутствии чувства нехватки воздуха
многие пациенты, испытывая любые "непонятные"
ощущения, начинают глубже дышать, чтобы "вдох
нуть больше кислорода" [1]. При появлении одышки
пациенты с ГВС испытывают страх, беспокойство,
что приводит к фиксации внимания на этих ощуще
ниях и усугублению гипервентиляции [20].
Патофизиология ГВС
Особенностью функциональной системы внешнего
дыхания является наличие центров произвольной
мотивации и памяти. Дыхание можно произвольно
менять, делать его более поверхностным или более
глубоким, частым или редким, задерживать дыхание,
производить различные дыхательные маневры. Про
извольная мотивация передается к дыхательной мус
кулатуре непосредственно по кортикоспинальным
путям в обход дыхательного центра и может длитель
но подавлять автоматическую (непроизвольную) ре
гуляцию аппарата внешнего дыхания, нередко во
преки действию мощных гуморальных факторов
регуляции дыхания. Особенно велики возможности
произвольного увеличения вентиляции. В исследова
ниях ряда российских ученых испытуемые могли
произвольно поддерживать объем вентиляции на
уровне 50–60 л / мин на протяжении 10–15 мин, не
смотря на развитие тяжелой гипокапнии с понижени
ем уровня СО2 в выдыхаемом воздухе до 14–15 мм рт.
ст. [21]. Центральные хеморецепторы очень чувстви
тельны к нарастанию уровня СО2 в тканевой жидкос
ти внутримозгового интерстициального простран
ства и предотвращают возникновение гиперкапнии
задолго до патологических изменений парциального
давления СО2 (PaCO2) в крови, в то время как регуля
торные механизмы, контролирующие снижение
СО2, повидимому, развиты в меньшей степени [1].
Гипокапния и ассоциированный с ней респира
торный алкалоз лежат в основе основных клиничес
ких проявлений ГВС. Снижение уровня СО2 в крови
вызывает повышение тонуса сосудов головного моз
га, сердца, желудочнокишечного тракта, а также ми
неральный дисбаланс, что проявляется соответству
ющими симптомами [2]. Однако при произвольной
гипервентиляции в течение 1 ч у здоровых добро
вольцев была зафиксирована относительно скудная
симптоматика. Эти данные подчеркивают, что гипо
капния не может быть единственным объяснением
симптомов ГВС [22].
Немаловажную роль в патогенезе ГВС играет по
вышенная чувствительность регуляторных структур
дыхательной системы к гипокапнии [16]. Однако
отклонений в системе регуляции уровня СО2 в орга
низме, специфичных для ГВС, на сегодняшний день
не выявлено [5]. Считается, что у больных ГВС име
ется предрасположенность к развитию гипокапнии
и неустойчивость некоторых звеньев системы регу
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ляции дыхания, что при воздействии этиологичес
ких факторов реализуется в ГВС [2]. При воздей
ствии триггерных факторов возникает гипервенти
ляция, приводящая к гипокапнии, в дальнейшем
нарушается контроль вентиляции и биологической
обратной связи, и гипокапнические нарушения га
зообмена становятся постоянными. Одной из основ
ных патогенетических теорий, объясняющих данные
изменения, является теория "порочного круга". В со
ответствии с ней симптомы, возникающие вслед
ствие гипокапнии, вызывают у пациентов чувство
страха, тревожность, что поддерживает гипервенти
ляцию и вызывает новые симптомы в связи с выбро
сом катехоламинов и нейроэндокринным воздей
ствием [3, 20].
Определенную роль в патогенезе ГВС может
играть дисфункция дыхательного центра в результа
те прямого раздражения опухолью, воспалением при
менингоэнцефалите, ишемией при остром наруше
нии мозгового кровообращения. Возбуждение дыха
тельного центра может происходить также за счет
рефлекторной периферической стимуляции – уси
ления афферентной импульсации с легочных ирри
тантых рецепторов [9]. Существуют предположения
о возможных нарушениях в пейсмейкерном меха
низме генерации ритма дыхания в дыхательном
центре при ГВС, об аномалиях центральных хеморе
цепторов, изменениях в рецепторном аппарате лег
ких, токсическом воздействии на центральные
структуры головного мозга или частичном пораже
нии проводящих путей в спинном мозге [16].
На сегодняшний день известно, что симптомы
ГВС не всегда связаны с развитием гипокапнии,
а в большей степени обусловлены самим фактом ги
первентиляции [5].
При проведении чрескожного мониторирования
уровня СО2 у 30 пациентов с ГВС только в 7 из 22
клинически значимых приступов (30 %) было за
фиксировано снижение РаСО2, при этом гипокап
ния была небольшой и, возможно, развивалась пос
ле приступа. Данное исследование позволяет
предположить, что гипервентиляция с развитием ги
покапнии является следствием, а не основной при
чиной приступов диспноэ при ГВС [6].
Важную роль в патогенезе ГВС играют сложные
биохимические изменения, особенно в системе
кальциемагниевого гомеостаза. Минеральный дис
баланс приводит к дисбалансу дыхательных фермен
тов и способствует развитию гипервентиляции [19].
Классические клинические признаки острого ГВС,
такие как мышечная слабость, подергивание отдель
ных групп мышц, парестезии, традиционно связыва
ют с гипокальциемией [16].
ГВС и эмоциональный статус 
Функционирование дыхательной системы тесно
связано с эмоциональным состоянием, особенно
с тревогой [19]. На сегодняшний день очевидно, что
в патогенез ГВС большой вклад вносят эмоциональ
нопсихические нарушения. У пациентов с жалоба
ми на пароксизмальную одышку и эпизодами гипер
вентиляции могут быть психические заболевания,
соответствующее лечение которых купирует симпто
мы ГВС [5]. Гипервентиляция нередко сопровождает
эндогенную депрессию [23], проблемы с дыханием
широко распространены у пациентов с фобиями [24].
Тревожность, подавленная агрессия, чувство вины
могут ассоциироваться с легкой гипервентиляцией
и изменением паттерна дыхания [1]. Примерно у 18 %
пациентов с ГВС отмечается паническое расстрой
ство [9]. При оценке психического статуса пациентов
с сочетанием ГВС и БА в большинстве наблюдений
симптомы гипервентиляции формируются в структу
ре панических атак, протекающих с преобладанием
соматизированного компонента тревоги [25].
В одном из исследований пациентов с необъяс
нимой одышкой просили представить ситуацию,
вызывающую страх, при этом ученые отметили по
явление характерных клинических признаков ГВС,
падение уровня СО2 в выдыхаемом воздухе [8]. Ха
рактерные для ГВС жалобы без развития гипокап
нии возникали на фоне психологического стресса
у пациентов с атипичной болью в грудной клетке [1].
Большинство авторов отмечают взаимосвязь 2
явлений – тревоги и гипервентиляции. У некоторых
пациентов эта связь настолько тесна, что усиление
тревоги в напряженных ситуациях, пребывание
в душных помещениях, легкая интеллектуальная
или физическая нагрузка могут провоцировать ги
первентиляционный криз [26]. Общеизвестно, что
некоторые больные БА обладают низкой чувстви
тельностью к бронхоспазму. Можно предположить,
что есть пациенты с повышенной чувствитель
ностью к проходимости дыхательных путей, которые
реагируют на изменение состояния бронхов гипер
вентиляцией. Таким образом, люди с повышенным
уровнем тревожности, в частности – обусловленным
болезнью, склонны к гипервентиляции [5].
Однако, с точки зрения физиологов и психиат
ров, ГВС нельзя рассматривать как манифестацию
панической атаки, тревожности. Многие врачи счи
тают гипервентиляцию синонимом повышенной
тревожности, однако тревога может присутствовать
и без гипервентиляции либо возникать вторично по
отношению к ней [1]. Гипервентиляция может как
индуцировать тревогу, так и быть индуцированной
тревогой и паникой. Согласно ряду наблюдений
о взаимодействии тревожности, паники и одышки
у пациентов с ГВС, именно одышка становится пер
вичным инициализирующим фактором. У многих
пациентов диспноэ является изолированным симп
томом, ассоциированным с разной степенью пани
ки, которую пациенты способны контролировать
сами, без медицинского вмешательства [1]. Гипер
вентиляция может спровоцировать паническую ата
ку, ГВС может быть составной частью клинической
картины панической атаки. Однако не у всех паци
ентов с паническими атаками имеется гипервенти
ляция [27].
Таким образом, ГВС следует рассматривать как ре
зультат комплексного взаимодействия органической
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респираторной патологии, психических и физиоло
гических нарушений [1].
Клиническая картина ГВС
Учитывая многофакторность и наличие спорных
вопросов в патогенезе ГВС, определяющая роль в его
диагностике отводится клиническим симптомам [5].
Респираторные симптомы при ГВС
ГВС имеет тенденцию к хроническому волнообраз
ному течению (у 79 % больных) [12]. Среди множест
ва клинических проявлений ГВС преобладает одыш
ка, встречаясь практически в 100 % случаев [16].
Особенностью одышки при ГВС является отсутствие
четкой связи с физической нагрузкой: она может уси
ливаться при физической нагрузке, но при легком те
чении ГВС физическая нагрузка нередко уменьшает
одышку [2]. При тщательном сборе анамнеза можно
выяснить, что одышка чаще появляется не во время
физической нагрузки, а после ее завершения, напри
мер после тяжелого, утомительного рабочего дня [20].
Многие больные обращают внимание на появле
ние одышки в очередях, душных помещениях, при
конфликтных ситуациях, в транспорте [19]. Симпто
мы ГВС проявляются в субъективно значимых ситу
ациях (например, конфликтах в семье или на работе)
и обычно расцениваются не как болезненные прояв
ления, а как следствие воздействия неблагоприят
ных средовых факторов (пребывания в душном
помещении, неприятных запахов, контакта с аллер
генами и др.) [3, 12]. Одышка формирует у пациен
тов т. н. "дыхательное поведение" – пристрастие
к свежему воздуху, стремление держать открытым
окно ("симптом форточки"), непереносимость душ
ных помещений и различных запахов [27]. Гипервен
тиляция провоцируется речевой нагрузкой, в ряде
случаев острые приступы ассоциировались с про
должительной беседой [1]. Кроме того, у пациентов
с ГВС одышка может возникать без какоголибо
воздействия триггерных факторов [28].
Для ГВС характерно нарушение паттерна дыхания:
изменение частоты и глубины дыхания, его нерегу
лярность, неритмичность, высокая лабильность [11].
У больных с ГВС отмечается инверсия соотношения
вдоха и выдоха: вдох удлиняется, выдох укорачивает
ся, дыхание становится неравномерным [3, 9]. Такие
изменения паттерна дыхания не всегда заметны при
врачебном осмотре, поскольку хроническая гипер
вентиляция связана в первую очередь с увеличением
не частоты, а глубины дыхания и появлением т. н.
"гипервентиляционных эквивалентов" [27]. Под по
следними подразумевают периодически наблюдае
мые у больных вздохи, зевоту и сопение. Эти стер
тые, редуцированные дыхательные проявления
считаются достаточными для поддержания длитель
ных или даже постоянных гипокапнии и алкалоза
крови [11]. При хронической гипервентиляции ги
покапния может поддерживаться увеличением ми
нутной вентиляции всего на 10 % [1].
В клинической картине ГВС часто встречаются
вздохи, представляющие собой глубокий вдох с по
следующим глубоким выдохом [11]. Нормальное
число вздохов у здоровых людей колеблется от 9–10
в 1 ч до 4 в 1 мин. M.J.Tobin et al., используя плетиз
мограф, выявили, что у тревожных пациентов коли
чество вздохов повышается до 25 в 1 мин [29]. Учаще
ние вздохов у пациентов с ГВС сопровождает чувство
нехватки воздуха и становится привычкой [1]. При
этом больные зачастую не осознают, что время от
времени они зевают или глубоко вздыхают. Обычно
на это обращают внимание их коллеги по работе или
близкие люди. Такая парадоксальная форма ГВС,
при которой отсутствует диспноэ в обычном пред
ставлении, вызывает наибольшие диагностические
трудности [11].
Значительное увеличение объемов легочной вен
тиляции у больных ГВС вызывает дегидратацию
слизистых верхних дыхательных путей, что может
становиться причиной появления навязчивого сухо
го кашля [3].
"Язык одышки" при ГВС
Одни больные, жалуясь на одышку, с трудом могут
описать ее, другие, наоборот, способны рассказать
о ней ярко, используя сравнения и метафоры [11].
Психолингвистический и культуральный аспекты
как ГВС, так и связанных с дыханием ощущений
имеют большое значение в диагностике ГВС. Не
сколько терминов, широко используемых в англо
язычной литературе, плохо поддаются точному пе
реводу на русский язык. Так, термины breathlessness
("потеря дыхания") и shortness of breathing ("укороче
ние дыхания") могут отражать различные аспекты
дыхательного дискомфорта, хотя переводятся на
русский язык одним словом – одышка [11].
По данным В.Н.Абросимова, пациенты с нейро
циркуляторной дистонией и ГВС характеризуют
свою одышку как "чувство нехватки воздуха", "дыха
тельный дискомфорт", "стеснение в грудной клетке".
Встречались и образные описания – "дышу, как ры
ба, выброшенная на берег", "легкие – как мехи ак
кордеона" [3]. Однако нередко одышка при ГВС ча
ще характеризуется затруднениями при вдохе [10,
30]. По данным C.D.Burton et al., в отличие контроль
ной группы, больные с ГВС достоверно чаще жало
вались на "невозможность глубоко вдохнуть" (10 %
и 60 % соответственно) [30]. B.Lewis описал одышку
при ГВС как "укорочение дыхания, поверхностное
дыхание" [20].
Российский вегетолог А.М.Вейн при клиническом
анализе респираторных жалоб пациентов с ГВС вы
делил следующие типы одышки [11]:
1. Паттерн "пустого дыхания". Основным ощуще
нием при этом типе расстройств является неудов
летворенность вдохом, чувство нехватки воздуха.
Пациенты утверждают, что "дышат, но не могут
надышаться", при этом сам дыхательный процесс
совершается свободно. Объективно дыхание та
ких больных частое и / или глубокое, чаще всего
достаточно ровное.
2. Нарушение автоматизма дыхания. При данном
типе изменений у пациентов появляется ощуще
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ние "остановки" дыхания, потери его автоматиз
ма. Больные непрерывно следят за совершением
дыхательного цикла и постоянно включаются
в его регуляцию.
3. Синдром затрудненного дыхания. Данный синд
ром характеризуется ощущением затруднения
при совершении акта дыхания, препятствия на
пути прохождения воздуха в легкие, скован
ностью грудной клетки. Внимание пациентов
фиксируется не на внешней среде, а на соверше
нии ими дыхательного акта. При объективном
осмотре можно отметить усиленное неритмичное
дыхание, возможно использование дополнитель
ных дыхательных мышц.
Особенно сложно поставить диагноз ГВС паци
ентам с алекситимией – трудностью или невозмож
ностью вербализации своих ощущений. Данный
симптом характерен для пациентов с тревожнофо
бическими расстройствами, в т. ч. с ГВС [11]. По
данным C.Martinez et al., у больных с сочетанием БА
и ГВС, по сравнению с пациентами с изолированной
БА, уровень тревожности и алекситимии были до
стоверно выше [31]. Невозможность передачи эмо
циональных феноменов в языкововербальной фор
ме, возможно, способствует их реализации через
изменение дыхательного паттерна и формированию
ГВС [11].
Нереспираторные симптомы
Одышка может быть единственным клиническим
проявлением ГВС, но чаще она сочетается с множе
ственными, в т. ч. нереспираторными жалобами [16].
За исключением тетании, эти симптомы не являют
ся специфичными для ГВС [1].
У пациентов с ГВС могут встречаться изменения
со стороны сердечнососудистой системы: боль в об
ласти сердца, сердцебиение, дискомфорт в груди,
различные варианты вазомоторной нестабильности.
Объективно отмечаются лабильность пульса и арте
риального давления, экстрасистолия, неспецифи
ческие изменения сегмента ST на ЭКГ, дистальный
гипергидроз [19]. У 50–100 % больных появляются
боли в грудной клетке, в основе которых чаще всего
лежит активация симпатической нервной системы
и повышение тонуса скелетной мускулатуры. Боли
в грудной клетке при ГВС характеризуются поли
морфизмом (колющие или тупые прекардиальные
боли, острые боли в области нижних ребер и др.)
и диффузностью распространения [11, 27].
Минеральный дисбаланс кальция, магния, хло
ридов и калия, обусловленный гипокапническим ал
калозом, приводит к повышению нервномышечной
возбудимости. Клинически данные изменения про
являются чувствительными расстройствами в виде
парестезии (онемение, покалывание, "ползающие
мурашки", ощущение жжения и др.) и судорожными
мышечнотоническими феноменами (диффузная
или локальная миалгия, спазмы, тонические судоро
ги в руках, тремор). Проявлением повышенного мы
шечного тонуса может быть также икота – судорога
диафрагмы. При этом изменения концентрации
электролитов в плазме крови обнаруживаются не
всегда [19, 32].
Ориентиром в диагностике ГВС служат невроло
гические расстройства: головные боли, головокру
жение, снижение концентрации внимания и ухудше
ние памяти, ощущение нереальности, нечеткость
зрения, появление "тумана" или "сетки" перед глаза
ми, предобморочные состояния, обмороки. В основе
неврологических симптомов лежит изменение тонуса
сосудов, обусловленное гипокапнией, при котором
мозговой кровоток может существенно редуциро
ваться. Кроме того, гипоксия мозга при респиратор
ном алкалозе обусловлена и эффектом Вериго–Бора,
в связи с которым снижение напряжения СО2 в арте
риальной крови затрудняет диссоциацию оксиге
моглобина [32]. В основе синкопальных состояний
у больных ГВС лежат гипокапния, вазодепрессорные
механизмы, истерические механизмы и механизмы
постуральной гипотензии [19, 32]. Кроме того, ги
первентиляция и гипокапния угнетают активность
ретикулярной формации, тем самым увеличивая ве
роятность развития эпилептических припадков [32].
Реже при ГВС наблюдаются диспепсические на
рушения: боли в эпигастральной области, аэрофа
гия, дисфагия, вздутие живота, сухость во рту, "ком"
в горле, запоры. Возможны урологические расстрой
ства и расстройства в сексуальной сфере [16].
Общие жалобы включают в себя снижение тру
доспособности, слабость, утомляемость, повышение
температуры тела до субфебрильных значений [16].
Среди клинических проявлений важное место за
нимают психоэмоциональные расстройства – трево
га, беспокойство, бессонница, страх. Анализ эмоци
ональной сферы больных с ГВС выявляет их
высокий полиморфизм. Наиболее частые симптомы
ГВС – напряжение, страх, тревога, депрессия, ощу
щение паники, апатия, раздражительность, наруше
ние сна, навязчивые опасения. Типичными для ГВС
являются тревожные расстройства различной степе
ни тяжести – от напряжения, беспокойства, ощуще
ния опасности до паники, ажитации. Наиболее ярко
они проявляются во время гипервентиляционных
пароксизмов. Тревожнодепрессивные нарушения
также встречаются в рамках ГВС, их особенностью
является частое сочетание с ипохондрическими
симптомами [11]. Клинические проявления ГВС про
текают с преобладанием поведенческих расстройств
в сфере межличностных отношений [12]. Необхо
димо также помнить, что для больного истерией
гипервентиляция, в т. ч. произвольная, является до
статочно удобным "инструментом" манипулирования,
который может сознательно или неосознанно исполь
зоваться в различных жизненных ситуациях [11].
Подводя итог, А.М.Вейн в своей монографии
обозначил основные причины гиподиагностики
ГВС [11]:
1. Множественность клинических проявлений ГВС:
количество субъективных ощущений у этих боль
ных достигает 60–80. В клинической картине ГВС
встречаются респираторные, кардиологические,
диспепсические, неврологические жалобы, жалобы,
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связанные с изменением эмоционального ста
туса.
2. "Асимметричные" клинические проявления ГВС:
нередко пациенты фиксируются на жалобах, свя
занных с неприятными ощущениями в области
сердца, неврологических расстройствах, игнори
руя дыхательные нарушения.
3. В большинстве случаев при отсутствии отчетли
вых признаков соматической патологии врачи
повышают свою активность в поиске органичес
кого субстрата болезни, тем самым усиливая тре
вожность больных.
4. Отсутствие четкой связи между патогенетически
ми механизмами и клиническими проявлениями
заболевания. Пациент, как правило, строит свою
гипотезу, модель внутренней картины болезни,
вводя себя и врача в заблуждение.
5. Отсутствие отчетливой и однозначной этиологи
ческой и патогенетической концепции ГВС: с од
ной стороны, психические нарушения являются
патогенетическим механизмом, с другой – эти же
феномены выступают и в качестве клинических
проявлений.
6. Сложность клинической диагностики ГВС связа
на с тем, что жалобы, предъявляемые больными,
неспецифичны.
Множественные клинические проявления ГВС
затрудняют его диагностику, что требует от клини
цистов комплексного и глубокого анализа клини
ческой картины, особенно у пациентов с т. н. "необъ
яснимой одышкой" и пациентов с БА.
БА и ГВС
Актуальной проблемой для клинической практики
является взаимосвязь БА и ГВС. Сложность такой
ситуации связана, с одной стороны, с трудностями
дифференциальной диагностики этих 2 состояний,
а с другой – с их частым сочетанием.
Н.Н.Канаев отмечал, что "у больных бронхиаль
ной астмой чаще, чем при другой патологии легких,
наблюдается общая альвеолярная гипервентиляция
как проявление нарушений регуляции дыхания" [33].
Альвеолярная гипервентиляция возникает как в фа
зе ремиссии, так и на фоне приступов удушья [34].
Взаимосвязь острой гипервентиляции и приступа
удушья при БА хорошо изучена. Приступ удушья
при БА часто ассоциируется с развитием острой ги
первентиляции, появлением гипокапнии на фоне
развивающейся гипоксемии [5]. На фоне лечения
данные изменения вентиляции полностью обрати
мы, хотя кислородная поддержка не всегда восста
навливает нормальный уровень вентиляции [1].
Возникновение гипервентиляции при БА может
быть обусловлено стимуляцией ирритантных рецеп
торов или Сволокон в результате воспалительного
процесса, отека слизистой оболочки бронхов, а так
же стимуляции механорецепторов, реагирующих на
возрастание остаточного объема легких. Обострение
БА часто ассоциируется с повышенным уровнем
тревожности, дегидратацией, инфекцией и другими
факторами, которые могут приводить к гипервенти
ляции [13]. Ряд пациентов отвечают гипервентиля
цией на введение гистамина, применение противо
астматических ингаляторов. У таких больных кли
нические признаки ГВС могут рецидивировать при
каждом обострении БА [35].
С другой стороны, бронхоспазм может быть ин
дуцирован произвольной гипервентиляцией или
возрастающей вентиляцией на фоне физической
нагрузки. Механизм изменения бронхиальной про
ходимости в данном случае заключается в охлажде
нии и дегидратации слизистой оболочки дыхатель
ных путей [5]. Экспериментально установлено, что
повторяющиеся эпизоды гипервентиляции могут
приводить к воспалению в периферических отделах
дыхательных путей, гиперреактивности бронхов
и уменьшению эффективности бронходилататоров
у собак [36]. Психологические факторы, такие как
паника, тревога, депрессия, также могут провоциро
вать бронхоконстрикцию за счет возникновения ги
первентиляции. [13]. Таким образом, ГВС у больных
БА может усиливать гиперреактивность дыхатель
ных путей [5].
Некоторые исследования указывают на высокий
уровень недиагностированных заболеваний органов
дыхания у пациентов с клинической картиной ГВС,
причем именно БА особенно часто является причи
ной гипердиагностики ГВС [5]. В 1 исследовании
у 80 % пациентов с ГВС была выявлена БА, причем
в 50 % случаях она не была диагностирована ра
нее [37]. Согласно многим клиническим наблюде
ниям, пациенты с недиагностированной БА могут
длительно жаловаться на интермиттирующую одыш
ку, заложенность в грудной клетке, что часто оши
бочно интерпретируется как сердечный приступ или
другие экстренные ситуации. Это может приводить
к "порочному кругу" нарастания тревожности и разви
тию ГВС со всеми ассоциированными симптомами.
У таких пациентов легочная функция часто не изме
нена или сложна для интерпретации в связи с проб
лематичным выполнением дыхательных маневров
изза тревожности, паники или гипервентиляции [1].
В свою очередь, ГВС также может приводить к ги
пердиагностике БА и некорректной оценке уровня
контроля БА.
Сложность дифференциальной диагностики ГВС
и БА обусловлена наличием некоторых сходных кли
нических признаков. Как при БА, так и при ГВС
одышка является основной жалобой больных, носит
приступообразный характер, провоцируется разно
образными триггерными факторами, связана с изме
нением частоты и амплитуды дыхания [25]. Сход
ными симптомами также являются заложенность
и болевые ощущения в грудной клетке [5]. При обо
их заболеваниях в момент обращения к врачу не всег
да удается подтвердить бронхиальную обструкцию
или гипервентиляцию лабораторноинструменталь
ными методами. Дифференциальная диагностика БА
и ГВС также осложняется тем, что при использова
нии ингаляторов самочувствие пациентов с ГВС мо
жет несколько улучшаться, поскольку при правиль
ной технике ингаляции дыхание замедляется [28].
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Дифференцировать БА и ГВС помогают комп
лексная оценка клинической картины и применение
лабораторноинструментальных методов обследова
ния, использование вопросников для оценки уровня
тревожности и скрининга клинических симптомов
ГВС. Для пациентов с ГВС характерны полимор
физм и системное окружение жалоб, определенный
"язык одышки" (неудовлетворенность вдохом, "не
хватка воздуха", "остановка дыхания" и др.), множе
ственность триггеров ("псевдоаллергия"), элементы
манипулятивного поведения, повышенный уровень
тревожности и других изменений в эмоциональной
сфере. Между приступами ощущения, связанные
с дыханием, у больных ГВС достоверно более выра
жены, чем у больных с БА, а порог вегетативной пер
цепции больше снижен у больных ГВС, чем у боль
ных БА [3, 34].
Среди пациентов с БА ~ 5 % не отвечают на стан
дартную терапию и классифицируются как больные
с неконтролируемой БА. Как правило, к этой группе
относят пациентов с дневными симптомами, огра
ничивающими их повседневную активность, дли
тельно принимающих ингаляционные кортикосте
роиды в высоких дозах (до 2 000 мкг в пересчете на
беклометазон) [28]. Существует много причин не
эффективности лечения БА, в т. ч. диагностические
ошибки и недооценка сопутствующей патологии.
ГВС часто служит причиной неправильного диагно
за и некорректной трактовки респираторных симп
томов, расцениваемых как проявления БА. Эпизо
дическая одышка при ГВС часто имитирует
приступы удушья при БА. В исследовании с участи
ем 14 пациентов с "псевдостероидорезистентной" БА
у 1/2 больных была выявлена гипервентиляция в ка
честве потенциальной причины основного заболева
ния [38]. Больные БА в сочетании с ГВС достоверно
чаще, чем пациенты с изолированной БА, обраща
лись за медицинской помощью, чаще госпитализи
ровались, исходно имели более интенсивную одыш
ку по шкале МРС и большее число баллов по всем
разделам вопросника Asthma Symptom Checklist [39].
В большинстве исследований не выявляется за
висимость между степенью тяжести БА и наличием
сопутствующего ГВС. Так, в работе A.Ten Brinke et al.
симптомы ГВС оказались в равной степени свой
ственны амбулаторным пациентам как с легкой, так
и с тяжелой БА [40]. В исследовании, проведенном
E.Martines)Mogaron, из 157 больных БА у 36 % был
выявлен ГВС, при этом наличие ГВС не зависело от
степени тяжести БА по GINA [39]. Особенностью те
чения БА у больных с сопутствующим ГВС является
поливалентность триггеров (41 %) – в основном за
счет бытовых аллергенов (67,3 %), физической на
грузки (70,3 %), холода (46,5 %) [9].
Инструментальные методы диагностики ГВС
Продукция СО2 тканями и уровень СО2 в артериаль
ной крови и в альвеолах, а также альвеолярная вен
тиляция взаимосвязаны и находятся в динамичес
ком равновесии. Так, при постоянном уровне
продукции СО2 увеличение альвеолярной вентиля
ции приводит к развитию гипокапнии. Этот фунда
ментальный принцип лежит в основе инструмен
тальной диагностики ГВС [1].
В начале произвольной гипервентиляции проис
ходит резкое падение PaСО2 в альвеолярном воздухе,
но, как правило, через несколько минут баланс СО2
восстанавливается. Изменение РаСО2 в альвеоляр
ном воздухе в течение 5 мин приводит к изменению
уровня СО2 в крови и тканях на 50 % [1].
РаСО2, согласно уравнению Гендерсона–Хас
сельбаха, связано с концентрацией ионов водорода
и бикарбонатов. При форсированном дыхании про
исходит быстрое развитие респираторного алкалоза
с возрастанием артериального рН и падением содер
жания ионов водорода и бикарбонатов. рН начинает
увеличиваться в течение 5–20 с, достигая максимума
к 10–5й мин гипервентиляции, и снижается до нор
мального уровня в течение 5 мин после нормализа
ции паттерна дыхания [1].
Необходимо также отметить, что очевидное уве
личение частоты и глубины дыхания не всегда ассо
циируется с гипокапнией. Увеличение дыхательного
объема может быть связано с низкой частотой дыха
тельных движений без изменения уровня альвеоляр
ной вентиляции и РаСО2 [1].
Гипокапния
Классическим признаком ГВС считается гипокап
ния (РаСО2 – < 35 мм рт. ст.). Однако у пациентов
с вариабельной и транзиторной гипервентиляцией
диагностические возможности данного метода огра
ничены [1].
Несмотря на то, что характерные симптомы ГВС
могут быть воспроизведены с помощью произволь
ной гипервентиляции, выявление гипокапнии не
всегда является надежным диагностическим тес
том [5]. Пункция артерии является инвазивной про
цедурой и сама по себе может приводить к появле
нию симптомов тревожности и ГВС. Таким образом,
показатель РаСО2 подвержен корковым влияниям.
Кроме того, до конца не определена пороговая вели
чина гипокапнии, при которой можно ожидать по
явления симптомов ГВС [1].
Гипокапния у пациентов с одышкой может быть
эпизодической и не иметь прямого отношения к воз
никновению данного симптома. Амбулаторное мо
ниторирование уровня СО2 в артериальной крови
и в выдыхаемом воздухе не доказало четкой взаи
мосвязи между симптомами ГВС и гипокапнией.
Общеизвестно, что гипервентиляция и гипокапния
могут быть бессимптомными [5]. Таким образом,
выявление гипокапнии при газовом анализе артери
альной крови не может служить единственным осно
ванием для постановки диагноза ГВС [1].
Капнография и проба с произвольной гипервентиляцией 
Капнография основана на непрерывной регистра
ции уровня PaСО2 во вдыхаемом и выдыхаемом
(PеtCO2) воздухе [41]. При выявлении гипокапнии
в артериальной крови – основного диагностическо
го критерия ГВС – капнографическое исследование
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является определяющим для подтверждения этого
заболевания. Гипервентиляция, в первую очередь,
проявляется интенсивным вымыванием СО2 из аль
веол, в связи с чем PetCO2 снижается. Соответствие
вентиляции и интенсивности газообмена оценивает
ся с помощью парциального давления углекислоты
в альвеолярном воздухе (РАСО2). РАСО2 является
константой, интегрально отражающей деятельность
системы внешнего дыхания [32].
PetCO2 соответствует уровню давления СО2 в аль
веолах РАСО2. Альвеолярноартериальный градиент
по СО2 невелик и составляет 1–3 мм рт. ст. Эта раз
ница считается несущественной, поэтому в клинике
принято считать, что РАСО2 практически соответ
ствует РаСО2 [32]. Однако при физической нагрузке
и у пациентов с респираторными заболеваниями
данное равновесие может нарушаться [1].
Измерение РetCO2 имеет свои преимущества, по
сравнению с РаСО2, поскольку может проводиться
в течение более длительного периода времени и не
инвазивно [1]. Исходная капнограмма регистрирует
ся в течение 3–5 мин, при этом оцениваются показа
тель полезного цикла (отношение длительности
вдоха к длительности выдоха) и тип вентиляции по
PАCO2 [32]. Согласно результатам зарубежных ис
следований, среднее значение PetCO2, при котором
можно ожидать появления симптомов гипервенти
ляции, составляет 30 мм рт. ст. Однако этот порог
вариабелен и может отличаться в разных лаборато
риях [1]. По данным G.F.Rafferty et al., средний уровень
PetCO2, при котором появлялись симптомы ГВС,
составил 20 мм рт. ст. (14–29 мм рт. ст.). Эти же авто
ры доказали, что скорость снижения PetСО2 не вли
яет на пороговый уровень PetСО2, при котором по
являются симптомы [42].
Согласно данным отечественных исследовате
лей, у здоровых лиц РАСО2 и РаСО2 колеблются
в пределах 35–45 мм рт. ст. [43]. Минутный объем
вентиляции избыточен, если PetCO2 < 34 мм рт. ст.,
что соответствует концентрации СО2 в альвеолярном
газе < 4,5 % (при нормальном атмосферном давле
нии) [32].
Клиническая интерпретация данных капногра
фического исследования не всегда проста. Исходная
гипокапния у больных с ГВС встречается нечасто.
Некоторые пациенты с ГВС не имеют гипервентиля
ции в момент исследования, и, напротив, некоторые
здоровые испытуемые могут развивать гипервенти
ляцию изза волнения в лаборатории [32]. Результа
ты капнографии могут искажаться, поскольку иссле
дование само по себе является дополнительным
дыхательным стимулом [1]. Учитывая эти особен
ности, для выявления ГВС рекомендуются более
частый контроль РАСО2 и проведение пробы с про
извольной гипервентиляцией (ППГВ) [32].
Для диагностики ГВС с помощью капнометрии
ряд исследователей использовали в качестве прово
цирующего фактора физическую и эмоциональную
нагрузку. Однако триггерные возможности физичес
кой нагрузки ограничены, а психологические триг
геры не стандартизированы [1].
ППГВ является одним из наиболее сильных сти
мулов, нарушающих равновесие в системе регуля
ции дыхания у больных с ГВС, и считается "золотым
стандартом" диагностики ГВС.
ППГВ преследует следующие цели [43]:
• провокация симптомов, обусловленных гипокап
ническими нарушениями;
• расчет капнографических параметров, необходи
мых для подтверждения ГВС.
При ППГВ пациентов просят дышать макси
мально глубоко и достаточно часто (приблизительно
30 дыханий в минуту). Имеются рекомендации по
проведению произвольной гипервентиляции в тече
ние 1, 3 и 5 мин [32]. По окончании периода произ
вольной гипервентиляции не все пациенты могут
быстро снизить вентиляцию до исходного уровня.
Данное явление называют феноменом "махового ко
леса", "безостановочным дыханием". У здоровых
уровень РАСО2 уже к 3й мин восстановительного
периода достигает исходного значения. При ГВС
больные достаточно долго не могут восстановить
дыхание, и низкие показатели РАСО2 определяются
в течение более длительного времени [43].
У здоровых людей произвольная гипервентиля
ция может спровоцировать тетанию или парестезии,
но не весь комплекс симптомов ГВС. Таким обра
зом, подтвердить диагноз ГВС можно и на основа
нии характерных клинических симптомов, развив
шихся при проведении ППГВ [5]. Однако не
установлено, все ли симптомы ГВС могут воспроиз
водиться при ППГВ. Так, M.J.Hoes указывает, что
при ППГВ не воспроизводятся ощущение жара, сон
ливость, напряжение, беспокойство, плач, судороги,
сердцебиение, боли в грудной клетке, обморок, зе
вота, вздохи [32].
Объективное подтверждение гипокапнических
нарушений на основании РАСО2 (PetСО2) проводит
ся с помощью следующих расчетных показателей [32]:
1. Длительность восстановительного периода –
в норме менее 3 мин. Для расчета этого показате
ля оценивают РАСО2 на 3й и 5й мин восстано
вительного периода. У здоровых лиц без гипер
вентиляционных нарушений РАСО2 уже к 3й
мин восстановительного периода практически
достигает исходного уровня.
2. Индикатор ГВС – отношение РАСО2 в восстано
вительном периоде к исходному РАСО2, выра
женное в процентах; его значение < 66 % свиде
тельствует в пользу ГВС.
3. Коэффициент восстановления РАСО2 – отноше
ние РАСО2 в исходном периоде к уровню РАСО2
на 3й мин восстановительного периода. Коэф
фициент восстановления > 1,5 соответствует
ГВС.
Диагноз ГВС по результатам капнографии
с ППГВ устанавливается при наличии характерных
значений хотя бы одного из расчетных показателей
в сочетании с увеличением восстановительного пе
риода [32].
Однако симптомы ГВС возникать и при нормаль
ном уровне РАСО2 (PetCO2). Так, в двойном слепом
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плацебоконтролируемом исследовании, проведен
ном Н.К.Hornsveld et al., диагноз ГВС при проведе
нии ППГВ у пациентов с характерными клиничес
кими симптомами был подтвержден только в 74 %
случаев, при этом в тесте плацебо (на фоне искус
ственного поддержания изокапнии) симптомы ГВС
были выявлены у 49 % [6].
В домашних условиях можно чрескожно монито
рировать PaСО2 в течение нескольких часов с по
мощью наружного электрода. Этот метод исследова
ния может установить связь клинических симптомов
с гипервентиляцией, но у него есть свои недостат
ки – частая калибровка, сложность интерпретации
и др. [1].
Наймигенский вопросник
Наймигенский вопросник оценивает 16 симптомов,
ассоциированных с ГВС, по 5балльной шкале [5].
В исследовании, проведенном J.Dixhoorn et al, в пе
речне симптомов Наймигенского вопросника бы
ли выделены 3 основные категории признаков – ха
рактеризующие одышку, периферическую тетанию
и центральную тетанию. Диагностическая роль Най
мигенского вопросника изучалась в группе больных
с ГВС (n = 75) в сравнении со здоровыми доброволь
цами (n = 80). Согласно результатам данного иссле
дования, диагностическая ценность вышеуказанных
категорий была эквивалентна. Сумма баллов по
Наймигенскому вопроснику > 23 обладала чувстви
тельностью 91 % и специфичностью 95 % для диаг
ностики ГВС. Таким образом, Наймигенский во
просник может использоваться для скринигового
выявления ГВС и оказывает дополнительную помощь
в диагностике и планировании терапии ГВС [44].
Наймигенский вопросник имеет большую диаг
ностическую значимость в связи с отсутствием неза
висимых критериев диагноза ГВС. Однако у него
есть свои ограничения. Он не был валидизирован
среди пациентов с другими причинами одышки,
в т. ч. с БА. Сложно определить роль Наймигенского
вопросника в дифференциальной диагностике ГВС
с другой респираторной патологией, поскольку мно
гие из указанных в нем симптомов встречаются
и при истинных заболеваниях органов дыхания.
Кроме того, не у всех респондентов, набравших
> 23 баллов по Наймигенскому вопроснику, имелась
гипокапния, в т. ч. при ППГВ [5].
Шкала HADS
Пациенты с ГВС имеют выраженную тревожность,
которая может быть оценена с помощью шкалы
Hospital Anxiety and Depression Scale (HADS, Госпи
тальная шкала тревожности и депрессии). Этот во
просник предназначен для скринингового выявле
ния тревоги и депрессии у пациентов соматического
стационара. Шкала HADS состоит из 2 подшкал –
А (тревожность) и D (депрессия), баллы в которых
суммируются отдельно. Сумма баллов 8–10 свиде
тельствует о наличии субклинической тревожности /
депрессии, > 11 – о клинически значимой тревож
ности / депрессии [45]. Однако шкала HADS не об
ладает достаточной чувствительностью и специфич
ностью для диагностики ГВС [46, 47].
Заключение
ГВС часто встречается в практике клинициста, осо
бенно в пульмонологической. Наличии ГВС следует
подозревать при следующих симптомах:
1) "поведенческой одышке" (неудовлетворенности
вдохом, чувстве нехватки воздуха, паттерне "пус
того дыхания", "тоскливых" вздохах, приступооб
разной зевоте, сопряженных с манипулятивным
поведением);
2) усилении дыхательных расстройств при эмоцио
нальной и речевой нагрузке, в закрытых или душ
ных помещениях, при повышенной инсоляции,
в присутствии субъективно неприятных запахов;
3) полисистемном характере жалоб и их связи с из
менениями паттерна дыхания, при положитель
нам результате Наймигенского вопросника;
4) изменении психоэмоционального статуса паци
ентов, невротических расстройствах, клинически
значимой тревожности по шкале HADS;
5) несоответствии аускультативной картины в лег
ких предъявляемым жалобам;
6) гипокапнии в артериальной крови, гипокапни
ческом типе вентиляции, положительной ППГВ,
по данным капнографии;
7) исключении органической природы симптомов
(в первую очередь, респираторной, неврологи
ческой, психиатрической и кардиологической
патологии). При наличии у больного соматичес
кого заболевания констатируется выраженная
диспропорция между степенью соматических на
рушений и яркостью субъективных ощущений со
стороны органов дыхания.
Необходимы в диагностики ГВС лабораторно
инструментальные методы выявления гипокапнии
и оценка психического статуса больных. Однако ос
новная роль в постановке диагноза ГВС отводится
оценке клинической картины. Особенно важную
роль в диагностике ГВС играет комплексная оценка
одышки, охватывающая не только количественные,
но и качественные характеристики, триггерные фак
торы, условия возникновения и купирования симп
томов. Многообразие ГВС, сложность дифференци
альной диагностики с БА требуют тщательного
сбора анамнеза.
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